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PALABRAS CLAVE: Intoxicación alimentaria. Envenenamiento paralizante por consumo de mariscos. 




     La intoxicación alimentaria se define como aquella intoxicación provocada por cualquier alimento o 
producto alimenticio que por contener sustancias tóxicas, gérmenes, metales, aditivos, hormonas, etc. 
provocan una intoxicación, aunque es común que las toxiinfecciones alimentarias provocada por bacterias, 
protozoos y virus no son contabilizadas como intoxicaciones, ya que son provocadas por gérmenes y son 
recogidas como infecciones. En este tema se hace referencia a todos los tipos de patologías debidas a los 
alimentos, haciendo hincapié en el envenenamiento por consumo de molusco, adicionalmente, se  hace 
referencia  al   botulismo y a las diferentes intoxicaciones por consumo de pescado por compartir el la mayoría 
de los casos signos y síntomas comunes, comentando el cuadro clínico en sus diferentes formas clínicas, pero 
sobre todo en la forma adulta y contraída mediante el consumo de alimentos mal conservados o poco 
cocinados. La desinformación de la población que consume alimentos marinos y la falta de control sanitario 




NEUROTOXICITY FOOD POISONING: TOXINOINFECTION BY SEAFOOD 
CONSUMPTION. 
 




     Food poisoning is defined as the poisoning caused by any food or food products that contain toxic 
substances, germs, metal additives, hormones, etc. That  caused poisoning, although it is common that the 
food poisoning caused by bacteria, protozoa and viruses are not counted as poisoning, because they  are 
caused by germs and they are listed as infections. In this topic there is referces to all types of diseases due to 
food, emphasizing poisoning by consumption of shellfish, Additionally, referred botulism and different 
poisoning by consumption of fish by sharing the most cases signs and common symptoms, commenting on 
the clinical state in its different clinical forms, but especially in the adult form and gets by poorly preserved or 
short cooked food consumption. The misinformation of the population about the consuming seafood and 
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INTOXICACIÓN 
 
     La intoxicación alimentaria se define como 
aquella intoxicación provocada por cualquier 
alimento o producto alimenticio que por contener 
sustancias tóxicas, gérmenes, metales, aditivos, 
hormonas, etc. provocan una intoxicación (1). Las 
enfermedades producidas por alimentos, 
denominadas también toxinoinfeciones alimentarias, 
pueden ser debidas a sustancias químicas o 




     La intoxicación por mariscos, tanto por el 
consumo de crustáceos como moluscos, puede 
provocar los siguientes cuadros clínicos: 
 
     Alergia a las proteínas del animal: lo que se 
manifiesta con prurito, erupción cutánea, náuseas y 
vómitos, diarrea y/o disnea con la ingesta de 
crustáceos y/o moluscos (que otros comensales 
toleran). Gastroenteritis, como forma más común. 
Intoxicaciones químicas por contaminantes, metales 
pesados como mercurio, cadmio, arsénico, plomo, 
insecticidas inorgánicos, etc. Por último, las 
intoxicaciones alimentarias por biotoxinas marinas 
(4,5) relacionadas con la marea roja, donde el 
principalmente causante es la saxitoxina (STX). 
 
     En la intoxicación alimentaria por moluscos 
contaminados pueden presentarse las siguientes 
biointoxicaciones: el envenenamiento paralizante,  la 
intoxicación neurotóxica, el envenenamiento 
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amnésico, y el envenenamiento  diarreico, por lo que 
es necesario realizar un diagnostico diferencial entre 
ellas y en entre otras intoxicaciones, que son de 
naturaleza etiológica diferente pero comparten 
signos y síntomas muy similares, como son el 




     Es un envenenamiento causado por la toxina 
producida por las bacterias Clostridium botulinum, C. 
butyricum, C. baratii, y C argentinensis (5). Las 
neurotoxinas botulínicas comprenden una familia de 
toxinas farmacológicamente similares que bloquean 
la liberación de acetilcolina en los nervios periféricos 
y causa una parálisis flácida, el diagnóstico diferencial 
no es difícil principalmente porque su período de 
incubación es largo. Existen 8 tipos antigénicos de 
toxina botulínica (A a G) en el hombre, la mayoría 
de las intoxicaciones son causadas por los tipos A, B 
y E. Su estructura química la forma un polipéptido 
de 2 cadenas. La cadena ligera es una endopeptidasa 
que contiene Zn++ y que bloquea las vesículas 
presinápticas de acetilcolina (Ach). La toxina tras su 
absorción llega a las sinapsis colinérgicas y penetra 
en la terminación presináptica, allí bloquea la 
liberación de Ach. Sin la liberación de Ach el 
músculo es incapaz de contraerse y surge la parálisis 
(6).  Clínica: la principal forma de adquisición de la 
enfermedad es el consumo de alimentos conservados 
en mal estado de esterilización o no cocidos 
previamente al consumo, el cuadro clínico es 
típicamente neurológico y se caracteriza por parálisis 
simétrica descendente aguda sin fiebre. En la forma 
natural (oral) se observan síntomas gastrointestinales 
relacionados con otros metabolitos bacterianos. La 
rapidez y severidad del cuadro depende de la 
cantidad de toxina. Aunque el síndrome es similar 
por cada tipo de tóxico, la A ha sido asociada con 
mayor severidad que la B y E (7). La clínica 
comienza entre 18 y 36 horas después de la 
exposición (rango de 6 horas a 8 días) y se caracteriza 
por: 
 
     Síntomas gastrointestinales: náuseas, vómitos, 
dolor abdominal o diarrea, puede haber 
estreñimiento en fases posteriores. 
 
     Síntomas neurológicos: visión borrosa, disfagia, 
boca seca, diplopía, disartria, debilidad de brazos y 
piernas y disnea por parálisis de la musculatura 
respiratoria. 
     Miscelánea: fatiga, dolor torácico y vértigo. 
 
     Hallazgos físicos: ptosis palpebral, debilidad de la 
musculatura ocular, reflejo nauseoso disminuido, 
debilidad de la lengua, pupilas fijas o midriáticas, 
debilidad de extremidades (simétrico, proximal o 
distal, patrón descendente), nistagmus, y reflejos 
osteotendinosos disminuidos. Se puede producir 
reacción de hipersensibilidad: urticaria, enfermedad 
del suero, anafilaxia en un 9%. No es una 
enfermedad contagiosa y la mortalidad se encuentra 
alrededor del 6%.  
 
     Se podría resumir de forma esquemática la clínica 
del enfermo de la siguiente forma: 
 
1. Parálisis simétrica descendente. 
2. Paciente afebril. 




     El tratamiento se basa en dos pilares: 
 
• Medidas generales de soporte: 
 
 Monitorización y vigilancia estrecha durante 
semanas o meses. 
 
Trendelemburg inverso (evita intubación en casos 
leves). 
 
Intubación y ventilación mecánica. 
 
Tratamiento de infecciones oportunistas. 
• Antitoxina botulínica, teniendo en cuenta que: Su 
uso temprano es crítico (sólo neutraliza las toxinas 
circulantes), no se debe de esperar a resultados 
microbiológicos. 
 
     El estándar en todos los países es la antitoxina A, 
B y E. Dosis: un única vial de 10 ml (5.500-8.500 IU) 
en 100 ml suero salino al 0,9% i.v. 
 
Intoxicación por pescado 
 
     El consumo de pescado puede inducir alergia y 
las siguientes formas clínicas: La ciguatera, la 
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Ciguatera 
 
     Esta forma clínica se observa en países caribeños 
(Cuba, Santo Domingo, Puerto Rico, costa sur de 
EE.UU., etc.) o en países con costas a mares Indo-
Pacíficas. En los últimos tiempos se ha comenzado a 
ver casos en España, adquiridos como consecuencia 
del gran flujo turístico vacacional a países caribeños.  
El origen de esta intoxicación aguda se establece por 
el consumo de pescados de roca como barracuda y 
otras especies (morenas, anguila negra, caranguidos y 
meros negros) que contienen ciguatoxina, una toxina  
resistente al ácido estomacal, al calor y a la 
congelación;  su molécula se fija a la membrana 
celular abriendo los canales de sodio por los que este 
ión entra en la célula ejerciendo fuerza osmótica, que 
produce edema de las células de Schwan y de los 
axones. Con cada estímulo sale ión sodio en exceso 
de la célula que se intercambia con el ión calcio y al 
final existe aumento de calcio intracelular. Es posible 
que en la patogenia de la ciguatera intervengan otras 
dos toxinas, maitoxina y escaritoxina, también con 
efectos neurotóxicos (10, 11). Clínica: 
 
     Las manifestaciones clínicas pueden afectar al 
aparato digestivo, sistema nervioso (muy 
característico) y aparato cardiovascular. 
 
• Los síntomas gastrointestinales son: (náuseas y 
vómitos, diarrea, dolor abdominal, etc.) suelen 
aparecer tras 6 – 12 horas de la ingesta y duran 1 – 2 
días. 
 
• A nivel del sistema nervioso son típicas las 
disestesias y parestesias. Los pacientes describen 
claramente parestesias en la región perioral y partes 
distales de las extremidades, especialmente en las 
palmas de las manos y plantas de los pies. La 
disestesia más habitual es sensación de quemazón en 
la mano cuando toman una bebida fría. Se han 
descrito también ataxia, prurito, debilidad, parálisis 
de las extremidades inferiores (10%) y sensación de 
pérdida de los dientes. 
 





     La ciguatera es una intoxicación en la que el 
diagnóstico clínico es fundamental. Así, son signos 
indicativos: el consumo de pescado, la afectación de 
varias personas de la familia que también lo 
ingirieron, y la asociación de manifestaciones 
neurológicas (astenia, acroparestesias, hiperestesias y 
dolores osteomusculares) y cardiovasculares 
(hipotensión). Se diagnostica por RIA o por 
inmunoflurorescencia (ELISA). Existe  el Cigua-test 
que se aplica al pescado para saber si tiene la 
ciguatoxina (12). Se debe hacer diagnóstico 
diferencial con el botulismo, envenenamiento por 
marisco o intoxicaciones por insecticidas 




     El tratamiento de la ciguatera es: Administración 
de manitol (Manitol) i.v. en las primeras 48 horas, 
aunque todavía no existen estudios controlados. Para 
ello se aconseja primero rehidratar al enfermo de las 
pérdidas sufridas por las diarreas y vómitos con 
Ringer lactado o suero salino y luego utilizar una 
solución de manitol al 20%. La dosis aconsejada es 
de 1 g/kg a pasar en una hora. El resto del 
tratamiento del episodio agudo será sintomático: 
descontaminación gastrointestinal antes de 3-4 horas 
y sueroterapia, paracetamol, indometacina, 
antihistamínicos y atropina. Para la sintomatología 
crónica, que puede durar semanas o meses, se ha 
recomendado amitriptilina 25 mg dos veces al día 
(13). 
 
Escombroidosis o intoxicación por histamina 
 
     Producido por la ingestión de la histamina, es la 
forma más frecuente de intoxicación por pescado en 
todo el mundo. Se debe a una descomposición 
bacteriana después de capturado el pez, que produce 
concentraciones elevadas de histamina (por 
degradación del aminoácido histidina) en su carne. 
La causa más común es la falta de refrigeración 
precoz del pescado. La escombroidosis la pueden 
producir pescados escombroides (caballa o 
escombro, atún, bonito o albacora), o no 
escombroides, como el pez espada. La histamina 
suele producir una reacción inmediata (en 2 horas), 
idéntica a la reacción alérgica, con enrojecimiento 
facial (flushing), inyección conjuntival, picor, 
erupción máculo-papular, náuseas y vómitos, diarrea 
y/o dificultad para respirar. Suele haber recuperación 
espontánea en menos de 24 horas. El diagnóstico  es 
clínico. El tratamiento lo constituyen: 
antihistamínicos (H1 y H2), líquidos, esteroides, y 
adrenalina según el grado del broncoespasmo. 
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Tetrodotoxismo 
 
     Es una forma clínica producida por el consumo 
de gónadas, hígado o piel de peces del orden de los 
Tetraodondiformes, en especial de peces erizo, y de 
los Tetraodóntidos, peces globo, tamboriles o 
tambuleros. Sus vísceras son muy tóxicas y contienen 
tetrodotoxina (TTX), tetradotoxina o fugutoxina. 
Estos peces son capaces de inflar el estómago 
tragando agua o aire y adoptar la forma de un balón. 
El tóxico afecta a la transmisión nerviosa y 
contracción muscular. La dosis letal mínima es muy 
pequeña, y la ingestión de un pez pequeño puede ser 
mortal. El envenenamiento por el consumo del pez 
globo es otra forma de envenenamiento por 
consumo de comida marina que debe ser 
diferenciado del envenenamiento por consumo de 
marisco, dado a que sus sintomatologías son muy 
parecidas. Aunque inicialmente la TTX fue aislada de 
pez globo, recientemente ha sido aislada de otros 
animales como pulpos, ranas y bacterias (17, 18, 19). 
 
     Al igual que la STX, la TTX bloquea los canales 
de sodio de las membranas excitables del tejido 
nervioso y muscular, ocupa inclusive el mismo sitio 
receptor (20); sin embargo, la estructura básica de la 
TTX es marcadamente diferente a la de STX, TTX 
ha sido descrita como una aminoperhidrocuanizolina 
con 319 kd de peso molecular; aunque, las dos 
toxinas son estructuralmente diferentes ellas pueden 
ser clasificadas como guanidinas heterocíclicas 
debido a que tienen un grupo guanidino común que 
interacciona con el canal de sodio y el resto de la 
molécula previene el  paso del ión sodio a través del 
canal, por lo que las manifestaciones clínicas de la 
intoxicación son muy similares, el diagnóstico 
diferencial está basado en el antecedente de haber 
consumido pez globo (16).  
 
     Clínica: aparece entre pocos minutos y una hora 
después de la ingestión y se manifiesta con 
parestesias en cara, boca y lengua, hormigueo en 
extremidades, eritema y sensación de quemazón en el 
cuerpo. Posteriormente aparece ataxia, mareo, 
vértigo, dificultad para hablar y deglutir, parálisis 
musculares, arritmias, shock cardiovascular e incluso 




     El tratamiento es sintomático, no existiendo 
antídoto. Se debe administrar carbón activado. En 




     Los anisakis (21) son parásitos nematodos 
(gusanos redondos). Todas las especies del género 
Anisakis son normalmente parásitos del estómago de 
mamíferos marinos (ballena, cachalote, delfines, 
morsas, etc.) y de las aves. Los huevos de los 
gusanos adultos son eliminados con las heces del 
mamífero marino  que es el hospedador definitivo 
(primer estadio larvario). Una vez en el agua, se 
convierten en larva de segundo estadio, que ya es la 
forma infectante. Estas larvas pueden ser ingeridas 
por un crustáceo pequeño, y éste por un pez o 
cefalópodo; las larvas emigran a los tejidos, donde 
desarrollan el tercer estadio larvario. Este pez es 
ingerido por un mamífero marino, pasando a estadio 
adulto. En el hombre no pasa del estadio tres como 
en los cefalópodos y peces. Son muchas las especies 
susceptibles de ser parasitadas: bacalao, sardina, 
arenque, salmón, abadejo, merluza, pescadilla, 
caballa, bonito, jurel, etc., y entre los cefalópodos el 
más infestado es el calamar. 
 
     La larva de Anisakis simplex tiene una longitud de 
18-36 mm, y un diámetro de 0,24-0,6 mm. Es de 
coloración blanquecina, con una cutícula estriada 
transversalmente. Las larvas de A. simplex no pueden 
sobrevivir a temperaturas por encima de 60 ºC 
durante más de 10 minutos, o inferiores a -20 ºC 
durante más de 72 horas (22).Clínica: 
 
     La anasikiasis se produce tras la ingesta de 
cualquier pescado marino que esté crudo o poco 
cocinado, en salazón, ahumado, en escabeche, en 
vinagre, a la plancha, en el microondas u horneado < 
60 ºC. Los anisakis se adhieren a la mucosa gástrica 
(anisakiasis aguda) o bien penetran en la pared 
gástrica o intestinal (anisakiasis crónica). A las 72 
horas de la ingesta de las larvas vivas de A. simplex 
pueden aparecerlos siguientes cuadros  clínicos: 
 
• Alergia al Anisakis simplex o hipersensibilidad. Los 
síntomas de alergia varían de unos pacientes a otros 
y van desde una urticaria y/o angioedema, hasta la 
anafilaxia. 
 
• Afectación digestiva, como vómitos, dolor 
abdominal y diarreas. 
 
• Anisakiasis gastroalérgica o enfermedad mixta 
(infecciosa y alérgica). 
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Diagnóstico 
 
• Por la historia clínica, ante una sensibilización al 
pescado y la ingesta de horas o días de pescado 
crudo o poco cocinado, con la clínica antes descrita. 
 
• La sensibilización se confirma mediante la 
realización de pruebas cutáneas (pruebas alérgicas) 
y/o análisis de sangre (RAST o CAP). Bastantes 
pacientes que tienen pruebas positivas al Anisakis, sin 
tener problema con dicha ingesta, se conoce como 
un tipo de alergia subclínica. 
 
• El diagnóstico se confirma por endoscopia  
(visualización directa) y efectuando análisis 
histológico de la biopsia obtenida. 
 




- La anisakiasis transitoria no requiere tratamiento. 
 
- La anisakiasis digestiva se trata mediante la 
extracción endoscópica del parásito. 
 
- La anisakiasis intestinal se trata mediante la 
resección quirúrgica del segmento afectado. 
 
Intoxicación por mariscos 
 
     Las siguientes biointoxicaciones son causadas por 
el consumo de moluscos contaminados: el 
envenenamiento paralizante por consumo de 
mariscos (EVP; PSP), la intoxicación  o 
envenenamiento neurotóxico (EN; NP),  el 
envenenamiento amnésico  por consumo de 
mariscos (EAM; ASP) y el envenenamiento diarreico 
por consumo de mariscos EDM; DSP) (23).  
 
Envenenamiento paralizante por consumo de 
mariscos 
 
     Este envenenamiento, también llamado Paralitic 
Shellfish Poison (PSP) o por STX, está producido por 
cierto género de dinoflagelados como Alexandrium 
sp, Gonyaulax -G. tamarensis, G. catenela, G. acatenela-, 
P. poliedro, Gimnodinium catenatum y Pyrodinium 
bahamense que contienen STX (24), que son las 
culpables de la parálisis de las extremidades. La STX 
inhibe el impulso nervioso en los nervios periféricos 
y en el músculo esquelético mediante el bloqueo 
selectivo de los canales de sodio en la membrana 
celular (figura 1). La STX fue purificada y cristalizada 
por primera vez por Schantz(25), este autor describió 
un procedimiento para extraer este principio tóxico 
del hepatopáncreas del molusco californiano Mytilus 
californianus y del sifón de la almeja de Alaska 
Saxidomus giganteus, de ahí su nombre. La toxicidad en 
los moluscos es producto del consumo del alga 
Gonyaulax por estos bivalvos (26). La STX fue 
purificada, cristalizada y su estructura fue 
determinada mediante cristalografía de rayos X (25),  
químicamente contiene tres anillos que han sido 
descritos como 3,4,6 trialkil tetrahidropurina, de 
naturaleza no volátil, muy higroscópica, altamente 
polar con un pKa de 8,5 y 11,5.  Su peso molecular es 
de 299 como base libre, su sal dihidroclórica es un 
sólido blanco, estable en solución ácida que pierde 
actividad cerca de un pH = 7 (27, 28).  
 
     Shimidu, (1986)(30) describió el aislamiento de 
nuevos análogos de STX, en total son más de una 
docena de compuestos llamados en conjunto: 
toxinas de mejillones paralizantes, este grupo de 
neurotoxinas alcaloides producen efectos similares 
(Figura 2) pero su potencia individual varía de 
acuerdo a las combinaciones con el H+, OH- y SO3- 
sobre los sitios R1 y R2 (30).  La STX fue 
primeramente observada como una toxina 
alimentaria, causando envenenamientos cada cierto 
período de tiempo, debido al consumo de mejillones, 
almejas y otros moluscos que se alimentan de 
plancton, el diagnóstico de la parálisis por 
envenenamiento debido al consumo de mariscos no 
es difícil, particularmente si los síntomas aparecen 
rápidamente luego del consumo de mariscos 




     Los síntomas dependen del tipo de toxina 
implicada, cantidad ingerida y capacidad de 
eliminarla. Aparecen alrededor de los 30 minutos 
después de la ingesta de los moluscos bivalvos, pero 
lo pueden hacer hasta unas horas después. Se han 
descrito diferente severidad de síntomas que van 
desde: 
 
• Un cuadro benigno con parestesias; hinchazón y 
ardor en boca, labios, lengua y cara, que pueden estar 
acompañados de parestesias en los dedos y orejas 
con cefalea, náuseas y vómitos. 
 
• Parestesias que progresan a brazos y piernas con 
debilidad muscular, rigidez, alteración del habla, 
ataxia, incoordinación motora y/o dismetría. 
 
• Clínica severa con parálisis muscular intensa y 
difusa, insuficiencia respiratoria importante y riesgo 
de muerte en unas 8 horas, acompañada desde el 
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comienzo de acidosis láctica, sin alteración de la 
conciencia. 
 
     El pronóstico es favorable cuando se sobrevive 




     No tiene antídoto. Si los síntomas se presentan a 
las pocas horas de ingerir el tóxico, se administrarán 
eméticos o lavado gástrico, carbón activado, 
sueroterapia, diuréticos y bebidas alcalinas ricas en 
iones de sodio y potasio, ya que es la vía renal la 
principal vía de eliminación. En caso de insuficiencia 
respiratoria, se recurrirá a respiración mecánica. En 
casos severos se puede realizar hemoperfusión por 
carbón activado. 
 
Intoxicación neurotóxica o por brevetoxina 
 
     Esta intoxicación se produce por Gymnodinium 
breve. Cursa con síntomas neurológicos (parálisis 
ligera de miembros superiores e inferiores), HTA, 
síntomas gastrointestinales y respiratorios 
(broncoespasmo). La recuperación es completa 
dentro de los pocos días de manifestada la 
intoxicación.
  
Figura 1. Mecanismos de acción de toxinas paralizantes,  se muestra el bloqueo de los canales de 



































A) toxinas carbamatos y  
B) toxinas N-sulfocarbamatos (Cortesía de Christian Hummert, Eurofins/Wiertz-Eggert-Jörisse). 
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R1 R2 R3 R4: OCO-NH2 R4: OCONH-SO3- R4: OH R4: H 
H H H STX B1 dcSTX DoSTX 
OH H H NEO B2 dcNEO - 
OH OSO3- H GTX1 C3 dcGTX1 - 
H OSO3- H GTX2 C1 dcGTX2 doGTX2 
H H OSO3- GTX3 C2 dcGTX3 doGTX3 





do: Deoxidecarbamato  
Tomado de Lucas et al(31), Schantz, 1986. 
 
Envenenamiento amnésico por mariscos 
 
     El envenenamiento amnésico por mariscos o 
Amnesic Shellfish Poisoning (ASP) o por ácido domoico 
lo produce una toxina que actúa como agonista del 
glutámico, neurotransmisor del sistema nervioso 
central, y se encuentra en algunas variedades de la 
Diatomea nitzschia. Provoca alteraciones digestivas en 
menos de 24 horas: vómitos, dolor abdominal y 
diarreas y, posteriormente después de las 48 horas y 
sólo en casos  graves, mareos, cefaleas, convulsiones, 
desorientación, pérdida de la memoria, alteraciones 
respiratorias y coma. 
 
Envenenamiento diarréico por mariscos 
 
     Este envenenamiento también se denomina 
Diarrhetic Shellfish Poisoning (DSP) y está producido 
por el ácido okadaico o acadoico y sus derivados se 
debe a las enterotoxinas producidas principalmente 
por dinoflagelados de los géneros Dinophysis y 
Prorocentrum. Las dinofisistoxinas actúan en el ser 
humano estimulando la fosforilación de las proteínas 





     Los productos marinos son importantes tanto en 
la cadena alimenticia de los organismos acuáticos, en 
la nutrición humana por su alto contenido proteico, 
así como, para la industria alimenticia. En Europa 12 
billones de libras de productos de la pesca son 
consumidos anualmente, en Estados Unidos y 
Canadá se consumen entre 6 a 7 kg per cápita de 
Carga pH=7 
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alimentos provenientes del mar. La industria 
alimenticia marina aumenta anualmente, por lo que 
la prevención es el principal factor a considerar que 
permite evitar el envenenamiento por consumo de 
alimentos marinos. La inspección y muestreo a 
tiempo en las zonas de pesca y de los barcos de 
moluscos bivalvos así como, el análisis de las toxinas 
permite prevenir futuros casos de intoxicaciones. La 
legislación ayuda a asegurar la calidad y seguridad de 
los productos, es por ello que deben realizarse 
monitoreos continuos de las especies productoras de 
toxinas y la determinación de las concentraciones de 
toxinas en las almejas de importancia comercial. 
Existe un desconocimiento general por parte de los 
habitantes en  zonas costeras e inclusive el personal 
médico no logra reconocer a tiempo la 
sintomatología de este tipo de intoxicación por lo 
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